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Резюме. Обстежено 30 хворих на неалкогольний 
стеатогепатит, 30 хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень та 30 хворих на неалкогольний 
стеатогепатит у поєднанні з хронічним обструктивним 
захворюванням легень. Встановлено істотніше підси-
лення протеолізу низько- і високомолекулярних білків, 
колагенолітичної активності плазми крові та нефермен-
тативного фібринолізу на тлі зменшення вмісту α2-
макроглобуліну в сироватці крові та більш вираженого 
зниження активності ферментативного фібринолізу при 
зазначеній поєднаній патології. 
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хронічне обструктивне захворювання легень, протеоліз, 
фібриноліз. 
Вступ. Протеоліз є особливою формою біо-
логічного контролю, що забезпечує гомеостаз у 
нормі і при розвитку адаптаційно-захисних реак-
цій організму [5]. При некерованому протеолізі 
відбувається деструкція клітин, активація систем 
згортання, фібринолізу, комплементу і кініноге-
незу [1, 3, 14].  
Активація протеолізу є причиною розвитку 
багатьох патологічних процесів. Протеолітичні 
ферменти плазми крові і тканин організму, як 
правило, здатні посилювати дію на організм па-
тогенних факторів: бактерій, вірусів [4], токсич-
них речовин навколишнього середовища [6], що 
супроводжується патологією бронхолегеневої 
системи та органів травлення [15]. В останні роки 
велика увага приділяється вивченню ролі інгібі-
торів протеолізу в біологічних рідинах. Плазмові 
інгібітори виявляються в секреті бронхів, жовчі, 
спинномозковій і навколоплідної рідинах, дуоде-
нальної слизової [13].  
Значимість плазмового протеолізу та фібри-
нолізу для розвитку неалкогольного стеатогепа-
титу (НАСГ) на тлі хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ) залишається недо-
статньо вивченою. 
Мета дослідження. Дослідити зміни протеї-
назо-інгібіторної системи та фібринолітичної 
активності плазми крові при неалкогольному 
стеатогепатиті, поєднаному з ХОЗЛ.  
Матеріал і методи. Обстежено 30 хворих на 
НАСГ (1-ша група), 30 пацієнтів з ХОЗЛ (2-га 
група), та 30 хворих на НАСГ у поєднанні з 
ХОЗЛ (3-тя група). Групу контролю склали 30 
практично здорових осіб. Хворі за віком і статтю 
статистично не відрізнялися між собою. Діагноз 
НАСГ встановлений на підставі ультразвукових 
ознак жирової інфільтрації печінки в поєднанні з 
біохімічними маркерами: підвищення активнос-
тей аланінамінотрансферази (АлАт), аспартатамі-
нотрансферази (АсАТ), гамаглутамілтранспепти-
дази (ГГТП), співвідношення АсАт/АлАт, тимо-
лової проби, вмісту загального білірубіну та його 
фракцій у сироватці крові. Критеріями виключен-
ня з обстеження були зловживання алкоголем, а 
також виявлені позитивні маркери вірусних гепа-
титів. Діагноз ХОЗЛ та ступінь тяжкості його 
перебігу встановлювали згідно з наказом МОЗ 
України №128 від 19.03.2007 р. «Про затверджен-
ня протоколів надання допомоги за спеціальніс-
тю «Пульмонологія». В обстеження включені 
хворі на ХОЗЛ із ІІ та ІІІ стадією, які перебували 
на стаціонарному лікуванні з приводу загострен-
ня захворювання. Параметри функції зовнішньо-
го дихання (ФЗД) визначали за допомогою ком-
п’ютерного спірографа “BTL-08 Spiro-
Pro” (Великобританія). 
Фібринолітичну активність крові визначали 
за лізисом азофібрину (Danish Ltd, Львів) з аналі-
зом сумарної (СФА), неферментативної (НФА) 
(інкубація при наявності інгібітору ензиматичного 
лізису фібрину – ε-амінокапронової кислоти), фер-
ментативної фібринолітичної активності (ФФА), 
яку розраховували за формулою: ФФА = СФА-
НФА. Стан необмеженого протеолізу оцінювали 
за лізисом азоальбуміну, азоказеїну та азоколу 
(Danish Ltd, Львів) [ 2 ]. Досліджували також вміст 
α2-макроглобуліну в сироватці крові [1]. 
Статистичну обробку результатів здійснюва-
ли за допомогою прикладних програм статистич-
ного аналізу з використанням пакета ліцензійних 
програм «Microsoft Excel 2010» (Microsoft) та 
«Statistica® 6.0» (StatSoftІnc., США) з використан-
ням дисперсійного аналізу. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників протеїназо-інгібіторної 
системи крові (табл.) встановлено вірогідне під-
вищення протеолізу низькомолекулярних білків 
(лізис азоальбуміну), високомолекулярних білків 
(лізис азоказеїну) у 2,2 і 2,1 раза відповідно – у 
хворих на НАСГ; у 2 і 2,2 раза відповідно – у 
хворих на ХОЗЛ; у 2,7 і 2,7 раза – у хворих на 
НАСГ із супутнім ХОЗЛ. При цьому відмінності 
між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 3-ю групами були вірогід-
ними (p<0,05). Найвищою за поєднаної патології 
виявилася також колагенолітична активність кро-
ві (лізис азоколу), яка на 70 % перевищувала нор-
мальні показники (p<0,05). 
У регуляції протеолітичних процесів беруть 
участь інгібітори внутрішньоклітинних і позаклі-
тинних протеїназ [1]. Встановлено, що інгібітор-
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ний із ХОЗЛ 
(3-тя група) 
(n=30) 
Лізис азоальбуміну, Е440/мл/год 2,61±0,10 5,70±0,23* 5,18±0,19* 
7,08±0,25 
*/**/*** 
Лізис азоказеїну, Е440/мл/год 2,18±0,14 4,61±0,17* 4,77±0,18* 
5,93±0,29 
*/**/*** 








ність крові, Е440/мл/год 
1,56±0,04 1,35±0,03* 1,44±0,04* 1,29±0,04 */** 
Ферментативна фібринолітична 
активність крові, Е440/мл/год 
1,09±0,04 0,69±0,02* 0,73±0,02* 0,44±0,03 */**/*** 
Неферментативна фібриноліти-
чна активність крові,  
Е440/мл/год 
0,47±0,03 0,66±0,03* 0,71±0,03* 0,85±0,03 */**/*** 
Примітка. n – кількість хворих у підгрупі; *– вірогідність змін щодо контролю; ** – вірогідність змін щодо групи хво-
рих на НАСГ; *** – вірогідність змін між групою хворих на ХОЗЛ та НАСГ у поєднанні з ХОЗЛ 
на активність плазми крові на 95 % представлена 
α1-інгібітором протеїназ (α1-ПІ) і α2-макро-
глобуліном (α2-МГ).  
Окрім пригнічення протеїназ відомі й інші 
численні функції α2-МГ, зокрема активація внут-
рішньоклітинних шляхів сигнальної трансдукції 
та регуляція імунної системи [9]. Його іноді від-
носять до білків гострої фази запалення, про-, 
антиапоптотичних факторів, білків теплового 
шоку, позаклітинних шаперонів, радіопротекто-
рів [16]. 
Дослідження вмісту α2-МГ у сироватці крові 
виявило вірогідне збільшення його вмісту на  
44,7 % тільки у хворих на НАСГ, ймовірно, як 
компенсаторну реакцію на підсилення процесів 
необмеженого протеолізу . У хворих на ХОЗЛ, а 
також за поєднання НАСГ із ХОЗЛ спостерігало-
ся зниження концентрації α2-МГ на 21,8 % та на 
34,6 % відповідно (p<0,05), що може свідчити 
про декомпенсацію інгібіторного потенціалу пла-
зми крові. 
Відомо, що інгібітори протеїназ мають та-
кож протизапальну, антибактеріальну, противіру-
сну і протипухлинну дії [12]. Виявлено велику 
кількість варіантів реагування інгібіторів протео-
лізу: від підвищення їх активності [11], до зни-
ження [10] і різноспрямованої реакції [7]. Неод-
нозначність оцінки ролі інгібіторів протеолізу в 
реакціях адаптації та розвитку патологічних про-
цесів призводить до істотних труднощів при ви-
користанні їх як діагностичних і прогностичних 
критеріїв. 
При неалкогольному стеатогепатиті, поєдна-
ному з ХОЗЛ, встановлено також найбільш вира-
жене пригнічення сумарної (на 17,3 %) та ферме-
нтативної (у 2,5 раза) фібринолітичної активності 
плазми крові на тлі вірогідного зростання нефер-
ментативної фібринолітичної активності крові 
(на 80,9 %). У пацієнтів 1-ї та 2-ї груп зазначені 
зміни становили 13,5 %; 36,7 %; 40,4 % та 8,3 %; 
33 %; 51,1 % відповідно. 
Підсилення неферментативного фібринолізу, 
який здійснюється комплексними сполуками ге-
парину з гормонами (особливо активний ком-
плекс гепарин-АТ III-адреналін) і компонентами 
системи згортання та не пригнічується антиплаз-
міном й антиактиваторами плазміну, можна пояс-
нити компенсаторною відповіддю організму на 
виражене пригнічення ферментативної ланки 
фібринолізу.  
Висновок 
Неалкогольний стеатогепатит у поєднанні з 
хронічним обструктивним захворюванням легень 
супроводжується істотнішим, ніж за їх ізольова-
ного перебігу, підсиленням лізису низько- та ви-
сокомолекулярних білків, колагенолітичної акти-
вності крові, неферментативного фібринолізу на 
тлі зменшення вмісту α2-макроглобуліну та більш 
вираженого зниження ферментативної фібринолі-
тичної активності крові. 
Перспективи подальших досліджень. Пот-
ребують подальшого вивчення загальні патогене-
тичні механізми розвитку неалкогольного стеато-
гепатиту та хронічного обструктивного захворю-
вання легень з метою удосконалення способів 
лікування зазначеної поєднаної патології.  
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ПРОТЕОЛИТИЧЕСКАЯ И ФИБРИНОЛИТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ КРОВИ ПРИ  
НЕАЛКОГОЛЬНОМ СТЕАТОГЕПАТИТЕ, СОЧЕТАННОМ С ХРОНИЧЕСКИМ  
ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ 
Т.П. Цинтарь  
Резюме. Обследовано 30 больных неалкогольным стеатогепатитом, 30 больных хроническим обструктивным 
заболеванием легких и 30 больных неалкогольным стеатогепатитом в сочетании с хроническим обструктивным 
заболеванием легких. Установлено существенное усиление протеолиза низко- и высокомолекулярных белков, кола-
генолитической активности плазмы крови и неферментативного фибринолиза на фоне уменьшения содержания α2-
макроглобулина в сыворотке крови и более выраженное снижение активности ферментативного фибринолиза при 
указанной сочетанной патологии. 
Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, хроническое обструктивное заболевание легких, протеолиз, 
фибринолиз. 
PLASMA PROTEOLYTIC AND FIBRINOLYTIC ACTIVITY IN NON-ALCOHOLIC  
STEATOHEPATITIS, COMBINED WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
Т.Р. Tsyntar  
Abstract. The study involved 30 patients with NASH, 30 patients with chronic obstructive pulmonary disease and 30 
patients with non-alcoholic steatohepatitis in combination with chronic obstructive pulmonary disease. A substantial enha-
ncement of proteolysis low and high molecular weight proteins, of colagenolytic activity of plasma and nonenzymatic fibr-
inolysis against reduction of content of α2-macroglobulin in serum and more pronounced decrease in activity of the enzy-
matic fibrinolysis in this combined pathology. 
Key words: nonalcoholic steatohepatitis, chronic obstructive pulmonary disease, proteolysis, fibrinolysis. 
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